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Резюме. В статье представлены результаты исследования особенностей клинической мани-
фестации артериовенозных мальформаций головного мозга в различных возрастных группах. 
Артериовенозные мальформации головного мозга (АВМ) представляют собой клубок патоло-
гически измененных сосудов, обеспечивающий шунтирование артериальной крови в веноз-
ную систему. Наиболее частым клиническим проявлением АВМ являются интракраниальные 
геморрагии. Кроме того, мальформации могут проявляться эпилептическими приступами, 
головной болью, очаговым неврологическим дефицитом, когнитивными нарушениями. Осо-
бенности клинических проявлений подвержены значительной вариабельности. Несмотря на 
множество исследований, посвященных этой проблеме, влияние возраста на специфические 
характеристики АВМ, которые могут влиять на течение заболевания и риск развития кровоиз-
лияний, изучено недостаточно. В статье рассмотрены особенности клинической манифеста-
ции артериовенозных мальформаций головного мозга в различных возрастных группах. Полу-
ченные данные свидетельствуют о «динамичности» харатеристик АВМ в разных возрастных 
группах и могут предостеречь от применения устойчивого показателя годового риска разрывов 
АВМ в консультировании пациентов, подчеркивая необходимость индивидуального подхода 
с учетом множества факторов.
Ключевые слова: церебральные артериовенозные мальформации, возраст, интракраниаль-
ные геморрагии, эпилептические приступы.
Артериовенозные мальформации (АВМ), 
представляющие собой патологически изме-
ненные сосуды головного мозга, по данным ау-
топсий, обнаруживаются у 4,3% популяции [1]. 
В 2014 году Hashimoto с соавт. установили, что 
в среднем только 28% АВМ имеют клиниче-
ские проявления [2]. Согласно данным между-
народных проспективных исследований, в 52% 
случаев АВМ манифестируют внутричереп-
ными кровоизлияниями [3, 4]. Другие клини-
ческие проявления мальформаций включают 
эпиприступы, головные боли и прогрессиру-
ющий неврологический дефицит [5, 6]. Наи-
более часто АВМ головного мозга диагности-
руются в возрасте 30-40 лет [7]. Несмотря на 
множество исследований, посвященных этой 
проблеме, влияние возраста на специфические 
характеристики АВМ, которые могут влиять на 
течение заболевания и риск развития крово-
излияний, изучено недостаточно [8-10].
В предыдущих исследованиях не выявлено 
влияние возраста пациентов на риск развития 
первичных и повторных кровоизлияний [11, 12]. 
Взаимосвязь между возрастом и морфологи-
ческими характеристиками АВМ изучена не-
достаточно [6, 13].
Цель исследования — проанализировать 
влияние возраста пациентов на клинические 
и морфологические особенности АВМ.
Материалы и методы
Проведен анализ демографических, кли-
нических и анатомо-морфологических дан-
ных 207 пациентов с АВМ головного мозга. 
Все АВМ были диагностированы при помощи 
селективной церебральной ангиографии или © Л.А. Дзяк, Е.С. Цуркаленко
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компьютерной ангиографии. Кровоизлияние 
из АВМ верифицировалось при проведении 
компьютерной или магнитно-резонансной 
томографии. Негеморрагические проявления 
АВМ были стратифицированы на эпипри-
ступы, когнитивные нарушения, очаговый 
неврологический дефицит и головную боль. 
В исследовании оценены морфологические 
характеристики мальформаций: размер (мак-
симальный диаметр узла в мм); локализация 
АВМ — лобарные (лобные, теменные, височ-
ные, затылочные), глубокие (базальные ган-
глии, внутренняя капсула, таламус, мозоли-
стое тело), инфратенториальные (ствол мозга 
или мозжечок); характер венозного дрениро-
вания (в поверхностные корковые вены, в глу-
бокую венозную систему, комбинированный 
поверхностный и глубокий дренаж); характер 
питающих сосудов (одиночные, множествен-
ные). В связи со значительным влиянием на 
перестройку церебральной гемодинамики, 
АВМ, расположенные в зонах смежного кро-
воснабжения и питающиеся из различных ар-
териальных бассейнов, были выделены в от-
дельную группу.
Согласно данным исследований [14], АВМ 
часто ассоциированы с внутричерепными 
артериальными аневризмами (АА). Артери-
альные аневризмы представляют собой сук-
кулярные дилатации просвета артерии, в 2 и 
более раза превышающие диаметр несущего 
сосуда [15]. Частота встречаемости АА, комор-
бидных АВМ, значительно выше, чем каждой 
патологии в отдельности [14, 16, 17]. Кроме 
того, доказано влияние наличия АА на особен-
ности течения мальформаций [15, 18]. В связи 
с этим изучение наличия и локализации АА 
у пациентов с АВМ разных возрастных групп 
представляет особый интерес. В зависимости 
от расположения АА были разделены на анев-
ризмы артерии, питающей мальформацию, 
интранидальные аневризмы и аневризмы, не 
связанные с АВМ [16].
Статистический анализ выполнен с исполь-
зованием программ ProcessStats: SPC Statistics 
и Wizard — Statistics and Analysis. Для оценки 
взаимосвязи возраста с клиническими и мор-
фологическими характеристиками АВМ ис-
пользованы стандартные статистические мо-
дели.
Возраст пациентов в момент клиниче-
ской манифестации АВМ стратифицирован 
на возрастные классы с шагом в 10 лет. Про-
веден двухсторонний дисперсионный анализ 
(ANOVA), позволивший исследовать влияние 
одной непрерывной зависимой переменной 
на разные категориально независимые пере-
менные, и тест Тьюки для оценки достовер-
ности результатов. Также оценено наличие ли-
нейных и нелинейных корреляций с другими 
переменными исследования.
Результаты и их обсуждение
В зависимости от возраста пациенты раз-
делены на 6 возрастных групп: 15 пациентов 
в возрасте от 0 до 19 лет; 45 пациентов — от 
20 до 29 лет; 50 пациентов — от 30 до 39 лет; 
39 пациентов — от 40 до 49 лет; 34 пациента — 
от 50 до 59 лет; 24 пациента — старше 60 лет. 
В целом средний возраст обследованных со-
ставил 36±7 лет. Не выявлено гендерных раз-
личий, линейных или нелинейных корреля-
ций среди возрастных групп.
У 46% обследованных пациентов маль-
формации манифестировали развитием ге-
моррагии. Частота разрывов АВМ достоверно 
отличалась среди возрастных групп. Самые 
высокие частоты кровотечений из АВМ были 
обнаружены среди пациентов до 19 лет (58%) 
и старше 60 лет (59%). Наиболее редко АВМ 
проявлялись геморрагиями в группах паци-
ентов 30-39 и 40-49 лет. Была выявлена ква-
дратная корреляция между возрастом и ге-
моррагической манифестацией АВМ. Вторым 
по частоте клиническим проявлением АВМ 
у исследуемой группы явились эпипристу-
пы — выявлены у 29% пациентов, их частота 
значительно варьировала среди возрастных 
групп. Установлена прямая корреляционная 
взаимосвязь между эпиприступами и возрас-
том пациентов. Самая высокая частота эпи-
приступов выявлена в группах пациентов 
в возрасте 30-39 лет (40%) и 40-49 лет (34%). Ни 
у одного пациента старше 60 лет АВМ не мани-
фестировали эпиприступами. Значительная 
отрицательная корреляция между возникно-
вением судорог и увеличением возраста была 
обнаружена для линейных и квадратичных 
значений возраста. Среди пациентов с вне-
запно возникшим или медленно прогрессиру-
ющим очаговым неврологическим дефицитом 
(не связанным с кровоизлиянием) никаких 
достоверных различий между возрастными 
группами обнаружено не было. Однако стати-
стическая модель, анализирующая возраст как 
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непрерывную переменную, показала линей-
ную корреляцию неврологического дефицита 
с увеличением возраста пациентов — самая 
тесная корреляция выявлена среди пациентов 
от 50 до 59 лет и старше 60 лет (рис. 1). Что ка-
сается головной боли и когнитивных наруше-
ний, не было выявлено существенных разли-
чий между группами.
Средний диаметр АВМ в исследуемой вы-
борке составил 31±9 мм. Размеры узла АВМ 
значительно отличались в различных возраст-
ных группах (рис. 2). Наибольший диаметр 
узла был выявлен у пациентов с АВМ в возрас-
те от 20 до 29 лет (средний максимальный диа-
метр составил 39±11 мм). Кроме того, в posthoc-
анализе, уточняющем размер мальформаций 
(Tukey’s HSD procedure; df=532, а=0,05), сред-
ние значения максимального диаметра значи-
тельно различались между группой пациентов 
0-19 лет (16±4 мм) и группой пациентов стар-
ше 60 лет (28±7 мм). Выявлены значительные 
линейные и логарифмические корреляции 
между величиной АВМ и увеличением воз-
раста. Однако «goodness-of-fit» анализ был 
существенным только для линейных (F=6,19; 
р=0,013), а не для квадратичных корреляций 
(F=2,74; р≤0,098), позволяя предположить, 
что линейная корреляция является достаточ-
ной для описания влияния возраста на размер 
АВМ.
Относительная частота лобарной лока-
лизации АВМ также показала существенные 
различия среди возрастных классов с наи-
большей частотой у пациентов возрастных 
групп 30-39, 40-49, 50-59 лет. Частота выявле-
ния АВМ глубинных структур головного мозга 
составила 20% среди пациентов 0-19 лет, 3% 
среди пациентов в возрасте от 50 до 59 лет. 
Ни один случай глубоко расположенных АВМ 
не был диагностирован у пациентов старше 
60 лет (рис. 3). Однако линейные корреляции 
между частотой обнаружения лобарных АВМ 
и увеличением возраста не выявлены. Для 
АВМ глубинных структур мозга также не было 
обнаружено никаких существенных различий 
среди возрастных групп. Однако выявлена от-
рицательная корреляция с увеличением воз-
раста. Частота выявления инфратентори-
альных АВМ значительно варьировала среди 
возрастных групп, являясь наиболее высокой 
в группе пациентов старше 60 лет (рис. 3). Так-
же были обнаружены существенные линей-
ные и логарифмические корреляции частоты 
инфратенториальных АВМ с увеличением 
возраста. «Goodness-of-fit» анализ пригодно-
сти был значительным для линейных (df=12,81; 
р<0,001) и квадратичных (df=28,63; р<0,001) 
корреляций, а также для их комбинации 
(df=41,00; р<0,001).
АВМ зоны смежного кровоснабжения 
встречались с достоверно разной частотой 
в различных возрастных группах, были вы-
явлены достоверные отрицательные корреля-
ции (как линейные, так и логарифмические) 
Рисунок 1  Особенности манифестации АВМ 
в различных возрастных группах
Рисунок 2  Средний максимальный размер узла АВМ 
в различных возрастных группах
Рисунок 3  Анатомическая локализация АВМ 
в различных возрастных группах
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их частоты с увеличением возраста (рис. 3). 
Дополнительный «goodness-of-fit» анализ был 
достоверным для линейных (df=6,19; р≤0,013) 
и квадратичных (df=7,00; р=0,008) корреля-
ция, а также для их комбинации (df=10,73; 
р≤0,005).
Относительное распределение пациентов 
с АВМ и коморбидными АА любого подтипа 
показало значительные различия между воз-
растными группами (рис. 4). Частота встреча-
емости АА у пациентов с АВМ составила от 13% 
в группе 0-19 лет до 63% в группе старше 60 лет. 
Оценка показателя Спирмена подтвердила вы-
раженную линейную корреляцию частоты ко-
морбидных АА с увеличением возраста. Ана-
логичные устойчивые линейные корреляции 
выявлены для аневризм питающих артерий 
и для аневризм, не связанных с АВМ. Однако 
для интранидальных аневризм корреляции не 
были достоверными. Тем не менее все три под-
типа, включая интранидальные аневризмы, 
показали различную частоту встречаемости 
по возрастным классам (рис. 4).
Никаких корреляций возраста с различны-
ми вариантами венозного дренирования вы-
явлено не было.
Полученные результаты свидетельствуют 
о значительном влиянии возраста на клини-
ческие и морфологические характеристики 
АВМ, включая установленные факторы ри-
ска, влияющие на течение и исход заболева-
ния [19].
Клинически наиболее часто АВМ манифе-
стируют внутричерепными кровоизлияния-
ми, частота которых значительно варьирует 
среди возрастных групп. Кроме того, частота 
факторов, увеличивающих риск разрыва АВМ, 
таких как размер АВМ [7, 11, 17, 18] и наличие 
ассоциированных аневризм [8, 16, 19-21], также 
выражено отличается в возрастных группах. 
Для другого варианта клинического проявле-
ния АВМ, судорожного синдрома, также была 
выявлена значительная связь с возрастом.
Взаимосвязь возраста с размером АВМ 
и выявлением мальформаций пограничных 
зон кровоснабжения как известных предикто-
ров АВМ-ассоциированного судорожного син-
дрома [15, 22, 23] дополнительно подтверждает 
правдоподобность наших выводов.
Что касается инвазивных методов лече-
ния, размер АВМ и дренирование в систему 
глубоких вен мозга — признанные морфо-
логические предикторы риска оперативно-
го вмешательства, положены в основу шкалы 
Спецлера — Мартина [24-27]. Оба этих фак-
тора также могут играть роль в прогнозирова-
нии риска эндоваскулярного лечения [28-30]. 
Никаких взаимосвязей с возрастом не было 
обнаружено для глубинно расположенных 
АВМ, однако в этой группе обнаруживалась 
самая большая доля артериальных аневризм. 
Хотя в нашем исследовании не было выявлено 
значительных различий частоты дренирова-
ния в глубокие вены мозга в разных возраст-
ных классах, однако средний максимальный 
размер узла АВМ был значительно связан 
с возрастом, выявляя тенденцию к уменьше-
нию диаметра АВМ с увеличением возраста 
манифестации.
В одном из недавних исследований уже 
показано влияние возраста на риск хирурги-
ческого лечения АВМ [30], однако для под-
тверждения этих результатов необходимы 
дальнейшие исследования.
Пациенты, у которых АВМ манифестиро-
вали в возрасте старше 60 лет, имеют несколь-
ко клинических и морфологических особен-
ностей, которые являются уникальными для 
этой подгруппы. У этих пациентов не было вы-
явлено судорожных синдромов, АВМ наиболее 
часто проявлялись геморрагией (73%). Самое 
удивительное, что эта возрастная группа про-
демонстрировала наименьший средний диа-
метр АВМ во всей исследуемой когорте. Это 
наблюдение бросает вызов общепринятому 
представлению о том, что АВМ представляют 
собой нарушение эмбрионального развития, 
которое неуклонно растет с течением вре-
мени. Значительно меньшие диаметры узла 
АВМ у пациентов старше 60 лет свидетель-
ствуют в пользу теории о поздних АВМ, кото-
рые могут развиваться после рождения и даже 
Рисунок 4  Частота коморбидных аневризм 
у пациентов с АВМ в различных возрастных группах
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во время взрослой жизни [31]. Возможность 
спонтанной регрессии АВМ [32] также может 
играть роль в тенденции к обнаружению АВМ 
меньших диаметров в более старшем возрасте, 
но, поскольку отсутствуют достаточные дока-
зательства степени общей регрессии АВМ, ее 
влияние на выявленный феномен может быть 
ограничено.
Увеличение диаметра узла АВМ с увели-
чением возраста может свидетельствовать 
в пользу ангиогенеза и динамичности данной 
патологии [28]. Отмечается ли возможность 
быстрого роста АВМ только у молодых паци-
ентов (описан рецидив формирования АВМ 
после полного удаления [33, 34]) или также мо-
жет наблюдаться в более старших возрастных 
группах, еще предстоит определить.
Возрастные характеристики пациентов яв-
ляются фактором, иллюстрирующим ограни-
ченную возможность сопоставления данных 
исследований различных центров. Недавно 
опубликованное сравнение 1289 пациентов 
с АВМ из 4 международных центров проде-
монстрировало значительное различие воз-
растных характеристик в выборках [35-37]. Об-
щий средний возраст пациентов, включенных 
в этот метаанализ, составил 25 лет (довери-
тельный интервал 95%), что существенно от-
личается от данных, полученных в нашем ис-
следовании (36±7 лет, 95% ДИ), равно как и от 
данных Нью-Йоркского исследования АВМ [2] 
(33 года, 95% ДИ; р< 0,001). Эти сравнения под-
черкивают, что в исследованиях естественной 
истории течения и особенностей лечения 
АВМ только ограниченные выводы о характе-
ристиках общей популяции пациентов с АВМ 
могут быть сделаны на основании данных од-
ного центра. Это справедливо и для нашего 
исследования, к которому применимы некото-
рые дополнительные методологические огра-
ничения. Все переменные были закодированы 
в момент диагностики АВМ и не включали по-
следующие данные о возможных изменениях 
характеристик АВМ. Следовательно, исследо-
вание представляет собой поперечный срез 
и не обеспечивает продольный анализ тече-
ния заболевания.
В целом наши данные противоречат пред-
положению об однородности характеристик 
АВМ в разных возрастных классах при на-
чальных проявлениях заболевания. В частно-
сти, пациенты с АВМ, диагностированными 
в более старшем возрасте, по-видимому, не-
сут большую часть АВМ, манифестирующих 
геморрагией и, скорее всего, имеют дополни-
тельные факторы риска (т. е. одновременных 
артериальных аневризм и АВМ малого раз-
мера). Эти результаты свидетельствуют о «ди-
намической» харатеристике риска в разных 
возрастных группах и могут предостеречь от 
применения устойчивого показателя годового 
риска разрывов АВМ в консультировании па-
циентов [34, 35, 38]. Накопление данных из 
проспективных продольных и популяционных 
исследований позволяет делать более точные 
прогнозы рисков связанной с АВМ заболевае-
мости и смертности.
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